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Pullulation bactérienne du grêle.
Intérêt des nouvelles technologies
ambulatoires : test respiratoire couplé
à l’élastométrie hépatique, à la recherche
des herpès virus dans la salive ou de
l’échographie gastro-intestinale.
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Résumé
La pullulation bactérienne (dysbiose) du grêle (PBG) est caractérisée par un nombre excessif de
bactéries dans l’intestin grêle et une malabsorption. La symptomatologie digestive associe des
troubles du transit (alternances diarrhées/constipation), des flatulences et des symptômes liés à
la malabsorption (ex : anémie macrocytaire, carence en vitamine D, carence en oméga3…). Le
test respiratoire (ou breath test) à l’hydrogène ou aux composés organiques volatiles expirés (dont
le méthane) permet sa détection en routine grâce à des dispositifs ambulatoires de plus en plus
performants.
Les causes de PBG sont multiples anatomiques (sténose) ou fonctionnels (hypo-motilité
intestinale, achlorhydrie). Les infections herpétiques récurrentes expliquent certaines hypo-
mobilités intestinales et peuvent être détectées par amplification génique dans la salive.
La PBG augmente le risque de stéatose hépatique qui désormais peut être dépistée
par élastométrie hépatique. L’hypomobilité digestive peut s’apprécier par échographie.
Le traitement consiste à supprimer les causes (dont l’hypo-motilité digestive), à améliorer la
prise alimentaire et à réduire la charge bactérienne, soit par une antibiothérapie à large spectre,
soit plutôt par des huiles essentielles en très petites doses. L’intérêt de probiotiques et des pré-
biotiques est débattu.
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Abstract
Small intestinal bowel overgrowth (SIBO) is defined by an increased number of bacteria in the
small bowel associated with malabsorption. Patients usually complain of succession of diarrhea or
constipation, bloating, abdominal pain, or present with malabsorption (macrocytic anemia, vitamin
D or unsaturated lipid acids deficiency). In clinical practice, hydrogen or COV breath tests after
sugar intake enable the diagnosis.
Causes of SIBO are either anatomical (such as stenosis) or functional (achlorhydria or small bowel
hypomotility). Herpetic infections may explain episodes of constipation. Viruses may be evidenced
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SIBO increases the risk of liver steatosis, which can be detected by elastometry. Digestive paresia
can be evaluated with echography.
The treatment includes dietetic advice to decrease FODMAP intake, increase small bowel motility
and decrease bacterial count in the gut. To tackle the latter issue, broad spectrum antibiotic
therapy or small doses of essential oils can be used. Probiotics or prebiotics use is debated.
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Introduction
La pullulation bactérienne du grêle (PBG) ou dysbiose est caractérisée par un nombre excessif
de bactéries dans l’intestin grêle (> 105 CFU/ml) qui provoque une malabsorption. [1, 2] Elle peut
être asymptomatique ou se présenter sous forme de symptômes digestifs associés à des signes
cliniques de malabsorption. La PBG peut être difficile à distinguer cliniquement d’autres maladies
digestives telles que la maladie cœliaque, les colites inflammatoires débutantes ou l’intestin irritable.
Le test respiratoire à l’hydrogène est l’examen de référence pour le diagnostic et pour la quantification
de la PBG [3].
Définition
La flore intestinale varie en composition et en quantité le long du tractus digestif. Dans l’intestin proximal,
les bactéries sont principalement des bactéries Gram positif et aérobies facultatives, contrairement à
l’intestin distal et au côlon où les bactéries anaérobies Gram négatif prédominent. La densité bactérienne
augmente de 103 CFU/ml de contenu intestinal dans l’intestin proximal, à 108 CFU/ml à la valve iléo-
cæcale, et à 1012 CFU/ml dans le côlon. L’acidité gastrique et le péristaltisme intestinal permettent de
restreindre la quantité de bactéries dans l’intestin grêle proximal. La valve iléo-cæcale limite l’accès
des bactéries coliques dans l’iléon. En présence d’une PBG, on retrouve un excès de bactéries à plus de
105 CFU/ml dans l’intestin proximal. La flore isolée dans l’aspiration jéjunale se compose de bactéries
buccales et coliques, entre autres : Streptococcus sp, Escherichia coli, Bacteroides sp, Staphylococcus
sp, Klebsiella sp [1, 2].
La flore intestinale normale joue un rôle physiologique central. L’excès pathologique de bactéries
dans l’intestin grêle consomme les carbohydrates, réduit la capacité d’absorption des entérocytes et
dé-conjugue les acides biliaires. Les bactéries anaérobies consomment également la vitamine B12.
Par conséquent, la PBG peut entraîner des diarrhées et/ou une stéatorrhée, une malabsorption des
carbohydrates, des lipides, des protéines, des vitamines liposolubles, et de la vitamine B12. Les gaz
produits par la fermentation des carbohydrates provoquent quant à eux les ballonnements et la flatulence
typiques associés à la PBG [1, 2].
Facteurs prédisposant la PBG
Les facteurs prédisposant à la PBG résultent en premier lieu soit d’une détérioration des mécanismes
de défense normaux de l’hôte, soit d’une contamination bactérienne trop importante (tableau 1) [2].
L’achlorhydrie, qu’elle soit d’origine médicamenteuse ou chirurgicale, favorise la PBG. La stase intestinale,
résultant d’une hypo-motilité, peut être soit d’ordre anatomique, soit fonctionnelle.
L’excès de consommation de sucre par rapport aux capacités d’absorption de la muqueuse (qui peut être
endommagée par une infection ou une parasitose) et une mauvaise mastication accroissent les difficultés
d’assimilation et favorisent la PBG.
Une stase gastrique favorisée par la consommation excessive de morceaux peu mâchés, de crudités,
de graisses saturées, de boissons gazeuses, d’alcool ou de viande rouge induit une fermentation
acide excessive. Le diabète et toutes les atteintes du système nerveux autonome induisent une stase
gastrique. L’hypothyroïdie la favorise également. Les infections herpétiques peuvent induire des atteintes
du système nerveux autonome et contribuer à l’hypomobilité intestinale [4-12].
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Manifestations cliniques
La PBG peut être asymptomatique. Plus fréquemment, elle se présente sous forme de diarrhées ou
de constipation, de perte ou de prise pondérale, de ballonnements, de douleurs abdominales et de
flatulences. Une stéatorrhée peut être présente. Une dénutrition est possible dans les cas sévères,
notamment lorsque le facteur prédisposant y contribue comme un bypass gastrique, une maladie de
Crohn, une insuffisance pancréatique externe ou un grêle court. Une autre présentation grave de la
PBG est une carence en vitamines liposolubles, parfois survenant sous forme d’une cécité crépusculaire
(déficit en vitamine A) ou d’une dysfonction du métabolisme osseux (déficit en vitamine D). Une carence
en vitamine B12 peut également se manifester [1, 2, 13].
Une complication controversée de la PBG est l’intestin irritable. Une étude prospective de Pimental et
coll. incluant des patients avec diagnostic d’intestin irritable a montré que chez 78% d’entre eux une PBG
était retrouvée par un test respiratoire au lactulose. 48 % (p < 0,001) des patients traités pour la PBG
ont montré une amélioration de leurs symptômes [13].
Bilan usuel
La recherche des facteurs prédisposant à la PBG sera réalisée méthodiquement et extensivement. La
recherche de complications, comme la malabsorption ou la stéatose hépatique s’impose dans tous les
cas.
L’interrogatoire recueillera les antécédents médico-chirurgicaux ou les prises médicamenteuses
susceptibles de modifier le transit. L’examen clinique recherche un syndrome métabolique, des signes
de carences ou d’hypothyroïdie, ou encore des lésions virales buccales. La biologie se focalise sur les
troubles hydro-électrolytiques, les anémies, les carences vitaminiques, ainsi que sur les bilans, hépatique,
thyroïdien et métabolique.
Afind’exclureuneanomalieanatomiqueainsiqued’autresmaladiesdigestives,uneœsogastroduodénoscopie
avec des biopsies duodénales recherche d’une maladie cœliaque ou une infection telle que le giardia
lamblia [2].
Place des tests respiratoires
Deux méthodes sont disponibles pour diagnostiquer une PBG. L’examen direct par la culture
d’aspiration jéjunale avec un compte bactérien > 105 CFU/ml ou une flore jéjunale de type colique
pose le diagnostic de PBG [1, 2]. Toutefois, cet examen est invasif et nécessite beaucoup de
Tableau 1. Principaux facteurs prédisposant à la prolifération bactérienne du grêle [2]
Anatomiques Anses borgnes (ex : chirurgie).
Sténoses (Crohn, brides, ischémies, irradiation, néoplasie, syndrome
de la pince mésentérico-aortique, pylorospasme) ; fistules jéjuno-
coliques, diverticules du grêle.
Fonctionnels
ou hypomotilité
Diabète, hypothyroïdie, pseudo-obstruction (ex : hypokaliémie),
sclérodermie, amyloïdose, médicaments favorisant la constipation
(psychotropes, anti-muscariniques, anti-histaminiques, etc.),
constipation sévère (y compris terminale).
Hypochlorhydrie ou achlorhydrie : vagotomie, IPP, résection
gastrique.
Malabsorption des sucres (ex : déficits en lactase), atteinte de la
muqueuse du grêle (ex : infections chroniques, maladie coeliaque)
Infections herpétiques [4-12].
Autres Insuffisance en sels biliaires, insuffisance pancréatique externe,
immunosuppression, cachexie.
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ressources. En outre, la pullulation siège souvent dans le second ou le troisième jéjunum, ou
encore dans l’iléon proximal. Le prélèvement du premier jéjunum écarte alors à tort la PBG.
Le test respiratoire à l’hydrogène expiré est donc le plus fréquemment utilisé en raison de sa simplicité.
Ledochowski le considère comme le test de référence [3].
Néanmoins, environ 20 % de la population produit du méthane au lieu de l’hydrogène [14, 15].
Il est donc indispensable de coupler la détection de l’hydrogène à celle du méthane ou d’autres composés
organiques volatiles. Il peut détecter les dysbioses localisées dans tous les segments du tube digestif. Il
précise le type de gaz expiré, le délai de survenue, le sucre impliqué ainsi que la durée de fermentation.
Il permet également de corréler les symptômes et leur acmé aux pics de production des gaz.
Principes détaillés du test respiratoire à l’hydrogène [16]
Normalement, l’être humain ne produit pas d’hydrogène à jeun. Seules les bactéries anaérobies du colon
(1015/ml) en produisent en grande quantité [17]. Le grêle contient trop peu de bactéries pour modifier la
teneur en hydrogène de l’air exhalé [18].
Si la quantité bactérienne dépasse 105/ml dans le grêle, on parle de SIBO (Small Intestinal Bowel
Overgrowth) et l’hydrogène devient détectable après l’apport de sucre [19, 20].
Les bactéries anaérobies fermentent les sucres rapides en produisant de l’hydrogène, du CO2 et des
acides gras à courtes chaînes (acides, propionique, acétique ou butyrique) : Figure 1. Le CO2 provoque
les ballonnements ; les acides gras une diarrhée osmotique.
La quantité d’hydrogène expirée est proportionnelle à la charge intestinale de bactéries anaérobies. Le
délai de survenue du pic d’hydrogène indique le lieu de fermentation [21].
Elle peut se mesurer par des outils portables fiables [22, 23].
Le Dispositif Gastrolyser® de Bedfont® illustre le mieux les détecteurs d’hydrogène. Il s’agit d’un dispositif
qui permet la détection instantanée d’hydrogène grâce à une expiration unique. Un second dispositif
(MX6® de Gazdétect®) permet la détection d’hydrogène, de monoxyde d’azote, d’ammoniaque et de
composés organiques volatiles, à de concentration d’une particule pour 10 million. Muni d’une pompe, le
MX6® permet d’accéder à la mesure de gaz expirés dans des ballons ou bien lors d’expiration prolongée
(embouts jetables). Ainsi, les perspectives de détection au cabinet s’élargissent considérablement.
Le test respiratoire usuel mesure la production d’hydrogène après la prise de lactulose ou de fructose
(rarement de glucose) chez un sujet resté à jeun depuis au moins 12 heures. Les mesures s’effectuent
toutes les demi-heures pendant deux heures [16].
Il n’existe aucune contre-indication. Les résultats sont perturbés pendant 3 à 4 semaines en cas de prise
d’antibiotiques, de coloscopie ou d’irrigation colique.
Le test est réputé négatif si l’augmentation du taux d’H2 ne dépasse pas la valeur basale de 5 ppm et si
le patient ne ressent aucun symptôme.
Le test est réputé positif en cas d’augmentation du taux d’H2 supérieur à 20 ppm. S’il existe des
symptômes pendant l’augmentation, on parle d’intolérance au sucre testé.
En cas de survenue de symptômes sans accroissement du taux d’H2 on parlera de non-producteur d’H2.
En cas de constipation sévère, le pic d’H2 peut être différé [15].
Figure 1
Principe physiologique de la production de gaz par les bactéries intestinales (selon Eisenmann A. et al.) [16].
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Intérêt de mesurer concomitamment le méthane expiré
Les bactéries méthano-productrices utilisent l’hydrogène pour le combiner au CO2 et
former du méthane. Ainsi, la probabilité de détecter du méthane augmente en cas de
dysbiose digestive ancienne et prolongée, alors que le taux d’hydrogène expiré sera faible.
La détection de méthane est corrélée à un risque accru de certaines pathologies : dépression [24-27],
surpoids [28] et stéatose non-alcoolique [29], diabète non-insulinodépendant [30], cirrhose hépatique
[31], certains cancers [32], polyarthrite rhumatoïde [33], acné rosacée [34] constipation [16, 35-39],
diverticulose [40], anorexie [41].
Intérêt de mesurer le méthylacétate
Il est possible de mesurer concomitamment d’autres gaz. Le MX6® permet par exemple de mesurer
le méthylacétate (composé organique volatile à odeur acétique) qui est augmenté chez les patients
porteurs de papillomavirus ou de virus d’Epstein-Barr dans la bouche, probablement à cause d’une
mauvaise vidange gastrique [42].
Intérêt de mesurer d’autres gaz [43]
Les nouveaux appareils équipés de nano senseurs permettent d’identifier une molécule de gaz parmi un
milliard d’autres, ouvrant ainsi la voie des dépistages de cancers [44] ou d’infections chroniques évoluant
à bas bruit [45].
Intérêt d’associer de nouvelles techniques comme le fibroscan®
(élastomètre)
Le fibroscan® (élastomètre) s’utilise de plus en plus en routine pour détecter les stéatoses hépatiques, [46,
47] complication fréquente de la dysbiose [48-50].
L’association de l’élastométrie au test respiratoire permet de quantifier immédiatement le dommage
hépatique attribuable à la dysbiose donc d’en apprécier l’ancienneté et la sévérité.
Intérêt de l’échographie pour apprécier l’hypomobilité digestive
L’échographie transabdominale standard permet de localiser les zones hypokinétiques (en particulier
gastrique) [51-53] et de spécifier la présence ou l’absence des réflexes de vidanges [54-58].
Intérêt de la détection de virus buccaux par PCR
Certains herpès virus peuvent induire des hypomobilités intestinales, en particulier l’herpès simplex, le
virus d’Epstein-Barr ou le cytomégalovirus [4-12].
Sur une étude prospective menée sur 321 patients souffrant de maladie parodontale (presque toujours
d’origine virale), la présence de méthylacétate au cours d’un test respiratoire permet de suspecter la
présence d’EBV ou de papillomavirus 16 ou 18 (cancérigène) dans la bouche, ce qui peut être utile pour
un dépistage ou bien avant la mise en œuvre d’un traitement immunosuppresseur (ex : chimiothérapie,
corticothérapie ou anti-TNF-alpha).[42] Aucun lien entre méthane (gaz pourtant associé à la constipation
[16, 35-39]) et présence de virus buccaux n’a été retrouvé dans cette étude.
Modalités thérapeutiques usuelles
Il convient à la fois d’assurer un apport nutritionnel adéquat et d’éviter les sucres fermentescibles.
Un régime pauvre en FODMAP (Fermentescibles Oligosaccharides Disaccharides Monosaccharides And
Polyols) répond le plus souvent à cette double contrainte ambivalente. Ainsi un régime pauvre en hydrates
de carbone, sans lactose et riche en lipides diminue les substrats fermentables [1].
La reprise de l’activité physique améliore la qualité de la vidange gastroduodénale ou iléale [59].
Les médicaments favorisant une PBG doivent également être interrompus dans la mesure du possible,
comme les IPP par exemple [60].
© aln.editions
Hegel Vol. 5 N° 2 - 2015
97
Le bénéfice des prokinétiques n’a pas été démontré, même en cas de constipation.
Les exceptionnelles anomalies anatomiques sont parfois accessibles à une correction endoscopique ou
chirurgicale [1, 2].
Le traitement antibiotique constitue la pierre angulaire du traitement classique de la PBG. Son rôle
n’est pas d’éradiquer la flore bactérienne mais de modifier celle-ci afin d’obtenir une amélioration
des symptômes. Le choix de l’antibiotique est souvent empirique car un antibiogramme n’est
pas facilement réalisable en pratique. En raison d’une flore intestinale polymicrobienne, des
antibiotiques à large spectre sont nécessaires pour couvrir les organismes aérobies et anaérobies.
Les données sur les antibiotiques utilisés dans la PBG sont basées sur de petites études, voire des
rapports de cas, et les taux de réponse aux différents traitements varient énormément.[1, 2, 61-
65] La durée typique d’un traitement antibiotique est de sept à dix jours. Les échecs sont nombreux.
La rifaximine, un antibiotique non absorbable a récemment été étudiée dans le traitement de la PBG.
[61,66] Cependant, elle n’est pas commercialisée en France. Le bénéfice des probiotiques n’a pas été
démontré [67-69].
La récidive de la PBG est fréquente. Après trois, six et neufmois, les taux de récidive étaient respectivement
de 12,6 %, 27,5 % et 43,7 % [70].
La prise d’antibiotique est grevée d’effets secondaires et de risques environnementaux (dont la survenue
d’antibiorésistantes) inacceptables pour des pathologies qui ne mettent pas en jeu le pronostic vital
immédiat.
Dans une cohorte prospective de 263 personnes souffrant d’intestin irritable suivie pendant
un an, l’utilisation de faibles doses (1/4 de goutte/jour) d’huiles essentielles par voie orale sur
plusieurs mois améliore sensiblement les symptômes et les résultats des tests respiratoires.
Les huiles essentielles de thym (riche en linalol) et de menthe poivrée sont particulièrement
utiles dans les PBG avec taux d’hydrogène élevé. A l’issue de la période de surveillance,
81,0 % des patients rapportent une amélioration significative de leurs symptômes. Le test respiratoire
est normalisé dans 50,9 % des cas [71].
Conclusion
La pullulation bactérienne est la première cause à évoquer devant des symptômes tels que constipation,
diarrhées, flatulences, douleurs abdominales ainsi que face à des symptômes de malabsorption ou de
stéatose hépatique.
Le test respiratoire à l’hydrogène constitue la méthode diagnostique la plus simple en routine car les
gastroentérologues disposent désormais d’appareils fiables et peu onéreux.
Des facteurs prédisposant comme l’hypo-motilité intestinale sont à rechercher. L’échographie peut
se révéler utile. La recherche de virus buccaux peut trouver une origine à certaines hypomobilités.
L’élastométrie (Fibroscan®) apporte beaucoup au bilan initial qui impose la recherche d’une complication
hépatique.
La modification de la prise alimentaire visant à réduire les FODMAP, l’amélioration de la vidange
gastroduodénale par l’activité physique, la prise de faibles quantités d’huiles essentielles sur quelques
mois permettent d’améliorer sensiblement 85 à 90% des patient(e)s ; sans danger pour le sujet ou
l’environnement. Le rôle des probiotiques est débattu.
Il faudra penser à combler les carences nutritionnelles (inhérentes à la malabsorption constamment
associée) et tenter d’éliminer les facteurs favorisant la PBG afin d’éviter sa récidive.
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